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NaKR1 が FT 遺伝子の発現制御経路に与える影響を解析した。 nakr1-1 変異体では
FT 遺伝子の発現量が顕著に減少しており、nakr1-1 変異体背景で維管束篩部伴細胞
特異的に FT 遺伝子を発現させた形質転換体では花成時期が回復した。これらから、
NaKR1 は FT 遺伝子の転写制御においても重要な役割をもつことが示された。そこ
で次に、FT 遺伝子の転写制御に関わる複数の花成経路の因子と NaKR1 の関係を解
析した。光周期経路や春化経路に関わる因子の発現量は、野生型と nakr1-1 変異体
の間で差が見られず、遺伝学的解析からも NaKR1 はこれらの経路とは独立に花成
を制御していることが明らかになった。一方で、NaKR1 は miR156 の蓄積量の制御
を介して SPL3 遺伝子の発現の促進に関わることが明らかになった。しかし、日齢
に応じた miR156と SPL3遺伝子の発現変化は nakr1-1変異体でもみられたことから、







の減少、SPL3 および FT 遺伝子の発現量の上昇が見られたことから、カリウムに応





miR156-SPL モジュールが重要な役割をもつというモデルが改めて支持された。  






















す。申請者はまず、NaKR1 が FT 遺伝子の発現制御に与える影響を解析し、
nakr1-1 変異体では FT 遺伝子の発現量が顕著に減少しており、nakr1-1 変異体
背景で維管束篩部伴細胞特異的に FT 遺伝子を発現させた形質転換体では遅咲




とが示唆された。一方で、NaKR1 は miR156 の蓄積量の制御を介して SPL3 遺
伝子の発現の促進に関わることが明らかになった。しかし、日齢に応じた
miR156 と SPL3 遺伝子の発現変動の解析から、NaKR1 は個体の齢とは独立し





るという示唆を得た。さらに、 SPL3 遺伝子を過剰発現させると nakr1-1 変異
体背景でもカリウムに応答した花成時期の変化が確認されないことや、低濃度
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